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Alopecia androgenética en varones jóvenes:
un indicador clínico temprano de resistencia
a la insulina
M últiples hormonas y factores tróficosson moduladores de la actividad delos folículos pilosos y del ciclo demaduración y crecimiento del
pelo.1,5 La alopecia androgenética (AGA), la va-
riedad más común de calvicie, se caracteriza por
un adelgazamiento, inducido por andrógenos,
tanto en varones como en mujeres genéticamen-
te susceptibles.6,8  Tiene un patrón de herencia
poligénico; la dihidrotestosterona en el receptor
de andrógenos, en el folículo piloso, desencade-
na la expresión de genes que conducen a la trans-
formación de los folículos grandes y terminales a
folículos miniatura.9,10 La mitad de los hombres
muestra algún grado de AGA alrededor de los 50
años.6,11 El tabaco,12 hiperplasia prostática benig-
na,13 cáncer de próstata14  y el abuso de alcohol11
se han asociado con AGA.
La asociación entre la alopecia y la enferme-
dad cardiovascular isquémica es bien reconoci-
da; sin embargo, los mecanismos subyacentes no
se han  definido.15,17 Varios estudios epidemioló-
gicos han ligado a la AGA con enfermedad car-
diovascular severa a una edad temprana e
hipertensión arterial.15,18  La diabetes mellitus y
otras enfermedades relacionadas a resistencia a
la insulina se identificaron con una mayor preva-
lencia en hombres con alopecia en un estudio
poblacional reciente en Finlandia.19,20  La AGA,
como marcador de hiperandrogenismo en las
mujeres, también se ha asociado con un deterio-
ro en la calidad de vida y una disminución en la
sensibilidad a la insulina.21 Además, hay una fuer-
te evidencia científica de una relación entre la
enfermedad arterial coronaria y la hipertensión
con hiperinsulinemia compensatoria secundaria
a resistencia a la insulina.22,25 Por consecuencia,
relacionar la anterior información nos permite
plantear que esta hiperinsulinemia compensatoria
puede ser el mecanismo que cause tempranamen-
te la alopecia androgenética, y más tarde en la
vida conduzca a complicaciones metabólicas de
la resistencia a la insulina, como la diabetes tipo
2, la hipertensión arterial y, eventualmente,
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aterosclerosis clínicamente evidente.26 Estudios
recientes han evaluado en hombres la asociación
entre la AGA y la resistencia a insulina;19,21,27 sin
embargo, serias deficiencias metodológicas en
estos estudios tornan confusas las implicaciones
clínicas de sus resultados.
Para estudiar la asociación entre la AGA y la
resistencia a la insulina, se realizó un estudio de
casos y controles en varones jóvenes pareados para
edad y peso. Los grupos consistieron en partici-
pantes con y sin AGA; para análisis de subgrupos
ellos también fueron clasificados como obesos o
no obesos.
Hipótesis
La resistencia a la insulina y sus manifestaciones
clínicas mostrará una tendencia a incrementarse
a través de los grupos 1 a 4 (1: sin obesidad ni
AGA, 2: sin obesidad con AGA, 3: con obesidad
sin AGA, 4: con obesidad y AGA).
Objetivos
1. Contrastar los hallazgos relacionados a resis-
tencia a la insulina en varones jóvenes con
AGA y en controles, pareados para edad e ín-
dice de masa corporal.
2. Comparar la intensidad de la resistencia a la in-
sulina con el índice HOMA-IR (modelo de ho-
meostasis para evaluación de resistencia a la in-
sulina), entre casos con AGA y en controles.
3. Explorar si la AGA es un signo clínico de re-
sistencia a la insulina o síndrome metabólico.
Metodología
Sujetos
Para participar en este estudio se eligieron a
ochenta hombres, con edades entre 18 y 35 años,
con AGA en estadio clínico igual o superior a
III, según la clasificación de Hamilton-Norwood.28
Los casos fueron reclutados por medio de anun-
cios en el periódico que especificaban los crite-
rios de inclusión y exclusión del estudio. Los su-
jetos control se obtuvieron al invitar a familiares
de pacientes que asisten a la Clínica de Medicina
Ambulatoria del Hospital Universitario; 80 par-
ticipantes con AGA y 80 controles pareados para
edad y peso fueron reclutados en una relación
caso-control de 1:1. Se parearon los grupos
estratificándolos de acuerdo al peso en interva-
los de 5 kg/m2 (intervalos de 15 a más de 35
kg/m2) y cada cinco años (intervalos de 15 a 35
años). Todos los participantes se sometieron a fo-
tografías digitales en tres proyecciones, evaluados
por dos dermatólogos que en forma cegada clasi-
ficaron la severidad de la AGA. Enfermedades
concomitantes agudas o subagudas, enfermeda-
des tiroideas, hipofisiarias o suprarrenales, uso
de andrógenos, de antiandrógenos, de medica-
mentos sensibilizadores de insulina o los utiliza-
dos para perder peso, así como uso de glucocorti-
coides durante los seis meses anteriores a su par-
ticipación en el estudio, así como fluctuaciones
en el peso en los últimos tres meses se definieron
como criterios de exclusión.
Se realizó una historia clínica completa en to-
dos los participantes con énfasis particular en los
antecedentes familiares en primer grado y los
antecedentes personales de riesgo cardiovascular,
así como la antropometría clínica (peso, estatura,
índice de masa corporal, cintura y medición del
perímetro a nivel de la cadera). Después de un ayu-
no nocturno normal se tomaron muestras de san-
gre para la determinación de la glucosa, insulina,
colesterol total, triglicéridos, HDL-colesterol, LDL-
colesterol, testosterona libre y la globulina transpor-
tadora de hormonas sexuales (SHBG).
Todos los sujetos otorgaron su consentimien-
to informado de participación por escrito. El pro-
tocolo fue aprobado por el Comité de Ética e
Investigación del Hospital Universitario de la
Universidad Autónoma de Nuevo León.
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Métodos
Para la medición de la presión arterial, se utilizó
un baumanómetro electrónico calibrado
(BpTRU, VSM MedTechDEvices Inc., BC, Ca-
nadá). La presión arterial promedio sistólica y
diastólica se calculó de los resultados de cuatro
lecturas. La medición de la glucosa plasmática se
realizó por glucosa oxidasa (Advia 1650 Chemistry
System, Bayer, Leverkeusen, Germany; coeficien-
te de variación intraensayo de 1 a 2%); la insuli-
na sérica se midió por inmunoensayo de
electroquimioluminiscencia (ECLIA, Roche
Diagnostics, Indianápolis, IN, EUA, con un co-
eficiente de variación intraensayo menor de 2%).
La testosterona total y la libre se determinaron
mediante radioinmunoensayo (RIA; Diagnostic
Products Corporation, Los Angeles, CA, EUA;
con un coeficiente de variación intraensayo de
8%); la SHBG se midió por ECLIA (Roche
Diagnostics; coeficiente de variación intraensayo
de un 2.7%), y el perfil de lípidos se obtuvo me-
diante un analizador automatizado Immulite
2000 (Diagnostic Products Corporation, coefi-
ciente de variación menor de 8% para todas las
determinaciones de un perfil de lípidos).
Las concentraciones hormonales se determi-
naron por duplicado en lotes específicos para cada
paciente; lo anterior para eliminar el efecto de la
variabilidad interensayo. El HOMA-IR se calcu-
ló a partir de la concentración de insulina y glu-
cosa en ayuno, con la siguiente fórmula:
HOMA IR = insulina de ayuno
(microunidades/mililitro) x glucosa de ayuno
en plasma (mmol-ml) / 22.5.29
Un índice de HOMA normal se definió como
menor o igual a 2.5, ya que concentraciones ma-
yores a este valor de corte se han asociado con un
incremento en el riesgo cardiovascular en pobla-
ción méxico-americana.30 Los criterios de síndro-
me metabólico propuestos por la Federación In-
ternacional de Diabetes se utilizaron para deter-
minar la prevalencia de estos criterios en los ca-
sos y controles.31
Análisis estadístico
Los datos se presentan como promedio ± desvia-
ción estándar, a menos que se indique de otra
forma. La prevalencia se presenta como porcen-
taje de la población. Las diferencias con signifi-
cancia estadística fueron asumidas: si el valor de
p fue menor a 0.05, con la prueba apropiada para
cada análisis. Para analizar la influencia de la AGA
en las variables clínicas y bioquímicas relaciona-
das a la resistencia a la insulina a través del efecto
del principal factor clínico identificado, el índice
de masa corporal, los grupos fueron categorizados
de forma ordinal del 1 al 4, siendo el grupo de
referencia los delgados sin AGA; el grupo 2, los
delgados con AGA; el grupo 3, los obesos sin
AGA, y el grupo 4 los obesos con AGA.
Resultados
Análisis de asignación de casos-controles
En el estudio participaron 160 sujetos, 80 casos y
80 controles. La concordancia kappa para la pun-
tuación en la clasificación de Hamilton-Norwood
entre los evaluadores fue de 0.887 (p < 0.001).
No hubo diferencias en la puntuación en la esca-
la entre los sujetos obesos o no obesos (p = 0.32 y
0.42 para los evaluadores 1 y 2, respectivamen-
te).
Evaluación de la población
Hallazgos demográficos. El análisis demográfico,
antropométrico y la historia familiar se presen-
tan en la tabla I. Un índice de masa corporal
(IMC) de < 30 (no obesos) clasificó a los partici-
pantes en 49 casos y 51 controles; un IMC > 30
(obesidad), clasificó a 31 casos y 29 controles; los
casos no obesos (grupo 2) tuvieron un promedio
de la presión diastólica mayor y una historia fa-
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miliar de alopecia más frecuente que el grupo
control (grupo 1). Se encontró una significancia
estadística limítrofe para la historia familiar de
obesidad y la diabetes tipo 2. Por contraste, la
población obesa (grupos 3 y 4) mostró diferen-
cias sólo en la historia familiar de hipertensión
(24% vs. 58%, respectivamente). Cuando se rea-
lizó una prueba para tendencias por ANOVA, en
lo apropiado dentro de grupos 1 a 4, hubo una
tendencia significativa en la relación cintura-ca-
dera, presión sistólica y diastólica, así como en la
historia familiar de alopecia, obesidad e
hipertensión.
Hallazgos de laboratorio. Los resultados de las
mediciones bioquímicas de la población,
categorizada por obesidad y alopecia se muestran
en la tabla II. Los valores de HDL-colesterol fue-
ron significativamente mayores en el grupo 1 vs.
2, y en el grupo 4 vs. 3. La testosterona libre fue
significativamente mayor en los controles que en
los casos independientemente del índice de masa
corporal (grupo 1 vs. 2 y 4). No hubo diferencia
estadística en los resultados de la glucosa, la insu-
lina, el colesterol total, los triglicéridos y el LDL-
colesterol cuando los casos fueron comparados
con los controles como grupo total o por el índi-
ce de masa corporal. Una interrelación estadísti-
camente significativa entre la obesidad y la alope-
cia se encontró para la insulina, el índice de
HOMA, los lípidos y la testosterona libre cuan-
do se analizó por ANOVA para tendencias, a tra-
vés de los grupos 1 a 4. La severidad de la alope-
cia no estuvo relacionada con el índice de HOMA
(tomando 2.5 como el valor de corte, p= 0.26,
mediante regresión logística), y el índice de
HOMA para alopecia leve (III + IV vs. V a VII)
tampoco reveló diferencias estadísticamente sig-
nificativas (Mann-Whitnney U-test, p = 0.139).
Resistencia a la insulina. La razón de momios
(OR), utilizando un índice de HOMA-IR mayor
o igual a 2.5, al contrastar el grupo 2 vs. 1 fue de
1.81 (95% CI 0.41-8.05); para grupo 3 vs. 1 el
OR fue 7.2 (95% CI 1.76-29.4) y para el grupo 4
vs. 1 el OR fue 15.02 (95% CI 3.83-58.59). El
riesgo atribuible para el grupo 4 fue 45.16% en
contraste al grupo 3, que fue 26.72% (95% CI
8.14-45.3); el riesgo atribuible para el grupo 2 fue
3.58% (95% CI -6.96 - 14.13). Los componentes
que definen el síndrome metabólico no se expre-
saron de una manera diferente en los casos con-
tra los controles. Hubo una asociación significa-
tiva al relacionar el índice de masa corporal utili-
zado como una variable continua y al estado de
alopecia con el HOMA-IR; Wilkis-lambda p me-
nor a 0.001 (F= 1.71 GL hipótesis =7) en la prue-
ba de MANOVA bivariada.
Conclusiones y recomendaciones
La relación entre AGA e hiperinsulinemia y sus
enfermedades cardiovasculares relacionadas fue
sugerida por primera vez por Matilainen et al. en
su estudio de casos y controles.27 Desafortunada-
mente, algunos aspectos metodológicos hacen que
las conclusiones de este estudio sean inciertas; la
debilidad más importante es que los casos fue-
ron estadísticamente más obesos que los contro-
les. Un índice de masa corporal > 27 Kg /m2 se
encontró en 95 de 154 casos vs. 44 de 151 sujetos
control. El peso corporal, de hecho, no fue una
variable para la asignación en los grupos. Este
hecho, en forma aislada, que es claramente reco-
nocido en conexión con resistencia a la insulina
y, por lo tanto, con la hiperensulinemia
compensatoria, torna confusa cualquier sugeren-
cia basada en una evidencia científica de una aso-
ciación entre hiperinsulinemia y AGA.
Para determinar si la AGA podría estar aso-
ciada con la resistencia a la insulina, definida a
través de un HOMA-IR, o por enfermedades o
manifestaciones relacionadas a la resistencia a la
insulina antes que aparezcan complicaciones
metabólicas o cardiovasculares, nosotros estudia-
mos a varones jóvenes. Nuestra población estuvo
bien seleccionada; la asignación de casos y con-
troles mostró un alto grado de concordancia.
También se identificó un buen pareamiento, ya
que no hubo diferencias entre los grupos en lo
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que concierne al IMC y la edad, los dos factores
independientes que en forma más importante
determinan la resistencia a la insulina. La posibi-
lidad de un sesgo de selección de la población
reclutada por búsqueda mediante anuncios se
minimizó en nuestro estudio, ya que éste incluyó
solamente AGA grado III o mayor. Un estudio
poblacional buscando la relación entre la resis-
tencia a la insulina y la AGA, evaluando sujetos
ancianos fue reportada por Hirsso et al.,21 quie-
nes demostraron una fuerte asociación entre AGA
y diabetes e hipertensión, pero no con resistencia
a insulina.
Sin embargo, un sesgo de sobrevida, en esta
cohorte de varones de 63 años de edad, no fue
tomado en consideración. La población con una
resistencia a la insulina más intensa podría haber
muerto antes de los 63 años y, por lo tanto, estar
pobremente representada. En nuestro estudio, el
grupo de casos sin obesidad tuvo una presión
arterial promedio que el grupo de controles pa-
reados para peso corporal, un hallazgo que no se
dio en el grupo de casos con obesidad, probable-
mente debido a un efecto mayor de la obesidad
sobre la presión arterial. Se encontró una dife-
rencia estadística limítrofe para un valor más alto
de HOMA-IR en el grupo de casos obesos vs. los
controles. Nuevamente, es probable que el efecto
de la AGA, como un marcador clínico de resis-
tencia a insulina no sea tan fuerte como para iden-
tificar pacientes en la práctica clínica cotidiana,
pero puede ser relevante en la investigación epi-
demiológica.
La obesidad puede ser lo suficientemente po-
derosa para conducir al desarrollo de resistencia
a la insulina, y hace que el valor pronóstico inde-
pendiente de la alopecia se vea reducido. La ten-
dencia revelada en el HOMA-IR y en otros pro-
blemas relacionados a resistencia a la insulina a
través de los grupos del 1 al 4 da soporte a la
AGA como un hallazgo adicional a la obesidad
sobre la ocurrencia de resistencia a la insulina. El
riesgo atribuible de la AGA para resistencia a in-
sulina, como se muestra en los grupos 4, 3 y 2,
confirma la tendencia mostrada por el análisis
de factores de riesgo en forma individual. Esto se
fortalece con la tendencia invertida encontrada
en los valores de testosterona libre y de la SHBG
a través de estos grupos. Esta relación se ha docu-
mentado recientemente en sujetos con diabetes31
y síndrome metabólico,33,34 condiciones bien re-
conocidas en su fuerte relación con resistencia a
la insulina.
Debido a que la calvicie prematura se ha iden-
tificado en familiares en primer grado de pacien-
tes con el síndrome de ovarios poliquísticos, un
trastorno claramente asociado con resistencia a
la insulina y complicaciones metabólicas a largo
plazo, algunos autores han sugerido la posibili-
dad de que la calvicie o la AGA podría ser el equi-
valente masculino del síndrome de ovarios poli-
quísticos.26,35,36 Estudios de cohortes longitudina-
les a largo plazo serán necesarios para clarificar
esta presunción.
La identificación de AGA en varones jóvenes
debe conducir a una sospecha de un riesgo ma-
yor de resistencia a la insulina y, por ende, más
tarde, sus consecuencias en la vida para el desa-
rrollo de enfermedades como la hipertensión
arterial, la diabetes mellitus y las dislipidemias.
Resumen
Estudios epidemiológicos han asociado a la alo-
pecia androgenética (AGA) con enfermedad car-
diovascular severa a una edad temprana. Diabe-
tes mellitus y otras enfermedades relacionadas a
la resistencia a la insulina tienen mayor preva-
lencia en hombres con alopecia, según un estu-
dio poblacional finlandés. La asociación entre
AGA en hombres y resistencia a insulina tam-
bién se ha evaluado en los últimos años; sin em-
bargo, deficiencias metodológicas serias en estos
estudios tornan confusas las implicaciones clíni-
cas de sus resultados. Para estudiar la asociación
entre la AGA y la resistencia a la insulina realiza-
mos un estudio de casos y controles en varones
jóvenes, pareados para edad y peso. Para partici-
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Tabla I. Características demográficas y antropométricas, así como historia familiar de las poblaciones,
caracterizadas por el estatus de obesidad y alopecia.
Promedio (SD) / 
Prevalencia 
Alopecia  
(+) 
Alopecia (-) Prueba 
de t 
pareada 
o 2 
Alopecia 
 (-) 
BMI < 30 
GRUPO 1 
Alopecia  
(+) 
BMI < 30 
GRUPO 
 2 
Alopecia 
 (-) 
BMI > 30 
GRUPO 3 
Alopecia (+) 
BMI > 30 
GRUPO 4 
ANOVA/ 
ANOVA o 
2  
Para 
tendencias  
n= 80 80  51 49 29 31  
Edad 25.64(4.16) 26.49 
(3.08) 
NS 25.59 
 (3.05) 
26.12 
(4.13) 
25.69 
(3.07) 
27.19 
(4.23) 
NS 
IMC§ 28.7(5.68) 27.3  
(5.22) 
NS 24.0  
(2.75) 
25.1 
 (2.92) 
33.0 
(3.24) 
34.3 
(4.24) 
*(<0.001)/ 
**(<0.001) 
Tabaquismo (%) 33 36 NS 33 37 31 35 NS 
Índice cintura 
/cadera§ 
0.87(0.05) 0.87 
(0.05) 
NS 0.84 
(0.05) 
0.85 
 (0.04) 
0.90  
(0.04) 
0.90 
 (0.03) 
*(<0.001) 
**(<0.001) 
TA Sistólica 
mmHg¶ 
116.91(11.03) 116.31(10.57) NS 112.84 
(10.78) 
113.12 
(10.81) 
122.41 
(6.89) 
122.9 (8.54) *(<0.001) 
**(<0.001) 
TA diastólica 
mmHg¶ 
77.06 (6.94) 74.25(7.94) NS 71.86 (7.13) 75.71(7.84) 78.45 (4.03) 79.19 (7.75) *(<0.001) 
**(<0.001) 
HF alopecia 51% 19% <0.001 14% 55% 28% 45% *(<0.001) 
**(0.018) 
HF Obesidad 59% 50% NS 35% 55% 76% 65% *(0.002) 
**(0.001) 
HF EC 11% 8% NS 6% 14% 10% 6% NS 
HF Hipertensión 40% 21% <0.001 20% 29% 24% 58% *(0.002) 
**(0.001) 
HF DM 34% 21% <0.001 16% 33% 31% 35% NS 
HF Dislipidemia 15% 18% NS 16% 16% 21% 13% NS 
 
Tabla II. Determinación de laboratorio en las poblaciones de casos y controles.
HF: Historia familiar, en primer grado. EC: Enfermedad Coronaria.
* Significativo a un nivel de p de 0.05, ANOVA o x2, para diferencias entre grupos.
** Significativo a un nivel de p de 0.05, ANOVA or x2 para tendencias.
§ Los grupos 1 y 2 fueron diferentes de los grupos 3 y 4 con la prueba post-hoc Bonferroni post-hoc.
¶ El grupo 1 fue diferente de los grupos 2, 3 y 4, el grupo 2 fue diferente sólo del grupo 1 mediante la prueba post-hoc de Bonferroni.
Media (SD)  Alopecia (+) Alopecia (-) Prueba de 
t pareada 
Alopecia 
 (-) 
BMI  
< 30 
Alopecia (+) 
BMI  
< 30 
Alopecia  
(-) 
BMI  
> 30 
Alopecia 
(+) 
BMI 
 > 30 
ANOVA/ 
ANOVA para 
tendencia 
n= 80 80  49 51 31 29  
Glucosa mmol/L 4.16 (0.83) 4.41 (0.83) NS 4.06 
(0.88) 
4.31 (0.86) 4.32 
(0.72) 
4.56 (0.85) **(0.01) 
Insulina 
(pmol/L) 
74.31 
(59.03) 
60.42 
(35.42) 
NS 48.13 ¶ 
(23.61) 
53.06 ¶ 
(33.89) 
82.58§ 
(42.23) 
108.48§ 
(74.24) 
*(<0.001) 
**(<0.001) 
HOMA 2.16 
(1.93) 
1.6 
(1.03) 
0.04 1.26 ¶ (0.71) 1.46 ¶§ 
(0.97) 
2.24§  
(1.22) 
3.28¥  
(2.5) 
*(<0.001) 
**(<0.001) 
Colesterol 
Total(mmol/L) 
4.65 
(0.79) 
4.56 
(0.94) 
NS 4.58 ¶ 
(0.80) 
4.33 (0.85)  4.77¶ 
(0.78) 
 4.92¶ 
(0.97) 
*(0.013) 
** (0.03) 
Trigliceridos 
(mmol/L)  
128.8 
(88.0) 
118.9 
(65.95) 
NS 108.25 
(71.43) 
117.76 
(87.45) 
137.59 
(50.89) 
146.23 
(87.48) 
** (0.017) 
Colesterol 
HDL(mmol/L) 
1.27 
(0.31) 
1.31 
(0.24) 
NS 1. 38 ¶ 
(0.28) 
 1.26 ¶¥ 
(0.24) 
1.06 ¥§ 
(0.26) 
1.20¥§ 
(0.23) 
*(<0.001) 
**(<0.001) 
Colesterol LDL 
(mmol/L)  
2.75 
(0.82) 
2.64 
(0.95) 
NS 2.62 ¶§ 
(0.80) 
2.42¶ 
 (0.72) 
2.97 § 
(0.82) 
3.09 § 
(0.97) 
*(0.002) 
**(0.003) 
Testosterona libre 
(pmol/L) 
24.92 
(8.25) 
30.16 
(13.8) 
<0.001 35.59¶ 
(15.08) 
25.34 § 
(8.0) 
25.96¶§ 
(10.22) 
24.23§  
(8.73) 
*(0.002) 
**(0.001) 
SHBG (nmol/L) 
 
256.62 
(97.19) 
245.35 
(89.93) 
NS 276.83 ¶ 
(84.03) 
264.41 
¶§(90.24) 
225.97 
¶§(108.99) 
212.81§ 
(80.98) 
*(0.015) 
**(0.002) 
 
* Significativo con p a nivel de 0.05, ANOVA entre diferencias de grupos.
** Significativo con p a nivel de 0.05, ANOVA para tendencias (polinomial). Los grupos de símbolos no compartidos fueron diferentes en la prueba post hoc de
Bonferroni.
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par en este estudio se eligieron a ochenta casos y
sus controles respectivos, varones, con edades
entre 18 y 35 años, con AGA en estadio clínico
igual o superior a III, según la clasificación de
Hamilton-Norwood. Se encontró una interrela-
ción estadísticamente significativa entre la obesi-
dad y la alopecia para la insulina, el índice de
HOMA, los lípidos y la testosterona libre cuan-
do se analizó por ANOVA para tendencias a tra-
vés de los grupos, cuando éstos se estratificaron
de acuerdo a la presencia de alopecia y obesidad.
La identificación de AGA en varones jóvenes
obliga a tener una sospecha de un riesgo mayor
de resistencia a la insulina y, por ende, más tar-
de, a sus consecuencias en la vida para el desarro-
llo de enfermedades como la hipertensión arterial,
la diabetes mellitus y las dislipidemias.
En conclusión, nuestro estudio da soporte
para recomendar la evaluación de resistencia a la
insulina y sus hallazgos clínicos, o la enfermedad
cardiovascular relacionada en todos los varones
jóvenes con AGA moderada o severa, según la
clasificación de Hamilton-Norwood.
Palabras clave: Alopecia androgénica, Calvicie,
Insulina, Resistencia a la insulina, Hiperinsuli-
nemia, Riesgo cardiovascular.
Abstract
Epidemiological studies have associated androge-
netic alopecia (AGA) with severe cardiovascular
disease at an early age. In a Finnish population
study, diabetes mellitus and other diseases related
to insulin resistance were more prevalent in men
with alopecia. However, serious methodological
flaws in these studies make for confusing clinical
implications of their results. To study the associa-
tion between AGA and insulin resistance, we
conducted a case-control study in young men,
matched for age and weight. Eighty cases were
selected and their respective controls, male, aged
between 18 and 35, with AGA clinical stage III
or greater according to the Hamilton-Norwood
classification. We found a significant relationship
between obesity and alopecia for insulin, HOMA
index, lipid, and free testosterone when analyzed
by ANOVA for trend across groups, when these
were stratified according to the presence of alope-
cia and obesity. In conclusion, the identification
of AGA in young men should force a suspicion
of an increased risk of insulin resistance and,
consequently, the subsequent development later
in life of diseases such as hypertension, diabetes
mellitus and dyslipidemia.
Keywords: Androgenic alopecia, Baldness, Insu-
lin, Insulin resistance, Hyperinsulinemia, Cardio-
vascular risk.
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